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Objectifs 


• Devant une eosinophilie, argumenter les principales hypotheses 
diagnostiques et ustifier les examens complementaires pertinents. 


L hypereosinophilie (HE) sanguine est 
definie par I'existence d'un nombre 
absolu de polynucleaires eosinophiles 
(PNE) sanguins superieur a 0,5 x 10 9 /L 
confirme par des hemogrammes repetes. Aucune hypereosino- 
philie ne doit etre negligee (possible signe d'appel de maladies 
graves associees, risgue de lesions viscerales liees a la toxicite 
des polynucleaires eosinophiles actives) [v. encadre]. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le PNE, difference a partir de progeniteurs de la moelle hema- 
topoietique, gagne le sang puis les tissus ; particulierement les 
sites de surface en contact avec I'environnement (muqueuses 
digestive, respiratoire...). C'est Taction coordonnee de multiples 
facteurs qui controle Teosinophilie. Des facteurs de croissance 
et des cytokines comme I'interleukine 5 (IL5) controlent la 
production des PNE. Des facteurs chimiotactiques comme 
Teotaxine ainsi que I'expression de molecules d'adherence 
sur Tendothelium controlent la migration et la domiciliation des 
PNE. Tout dereglement de ces facteurs (production en exces 
de facteurs de croissance, de facteurs chimiotactiques, expres- 
sion inappropriee de molecules d'adherence...) peut etre a 
I'origine d'une hypereosinophilie (HE) sanguine et (ou) d'un 
afflux de PNE dans les tissus. Ces dereglements peuvent 
temoigner d'un processus reactionnel (reaction inflammatoire, 
reaction d'hypersensibilite) ou d'une anomalie qui affecte la 
lignee eosinophile au cours des etapes de differenciation 
(hemopathies). 


DIAGNOSTIC POSITIF 

Une hypereosinophilie peut etre decouverte soit fortuitement 
(hemogramme systematique lors d'un bilan de sante, en medecine 
du travail), soit a la suite de manifestations cliniques variables 
mais parfois tres evocatrices (urticaire, rhinite, asthme...). 


Devant toute hypereosinophilie, un interrogatoire minutieux 
doit s'attacher a recueillir des informations sur : 

- les antecedents personnels et familiaux (atopie, cancers, trai- 
tements en cours, notion d'automedication ?) ; 

- le mode et I'hygiene de vie (exposition eventuelle a des toxiques 
ou des allergenes en milieu professionnel, habitudes alimentaires, 
contact avec des animaux...) ; 

- le contexte ethno-geographique et la notion de sejour en zone 
tropicale. 

L'histoire de I'hypereosinophilie sera reconstitute (circonstances 
de survenue, niveau de I'hypereosinophilie, anciennete, evolution, 
signes associes meme fugaces) et I'examen clinique sera complet 
(etat general, signes cutanes, manifestations viscerales). 

A Tissue de cette enquete, Tanamnese et I'examen clinique 
permettent souvent de guider la prescription d'examens comple- 
mentaires pour confirmer un diagnostic (serologies parasitaires, 
examens parasitologiques des selles repetes, prick-tests, marqueurs 
biologiques d'une allergie, d'un syndrome inflammatoire et d'une 
maladie auto-immune, myelogramme, examens anatomo-patho- 
logiques...). Un traitement adapte de I'hypereosinophilie peut 
alors etre entrepris. En revanche, devant une hypereosinophilie 
isolee ou sans signes evocateurs associes, des examens systema- 
tiques de premiere intention doivent etre realises a la recherche 
notamment d'anomalies associees a I'hypereosinophilie sur 
Themogramme, mais aussi d'autres signes associes (recherche 
de marqueurs biologiques d'un syndrome inflammatoire, d'une 
maladie auto-immune, d'une hemopathie ; radiographie de 
thorax ; electrocardiogramme). Des examens complementaires 
specialises peuvent s'averer utiles (myelogramme, biopsie 
medullaire, caryotype, biologie moleculaire). L'exploration peut 
etre longue, difficile et meme parfois rester infructueuse (le 
syndrome d'hypereosinophilie essentielle ou SHE). 
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DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

L'hypereosinophilie se rencontre dans de tres nombreuses affec- 
tions (fig. 1). Deux situations peuvent etre individualists : 

- le contexte clinico-biologique peut etre evident au terme des 
premiers bilans realises (parasitose, allergie, causes iatrogenes, 
cancer, maladie de systeme) ; 

- des signes d'appels (cutanes, respiratoires, musculaires, diges- 
tifs...) justifient la prescription d'examens complementaires orien- 
tes pour confirmer un diagnostic et (ou) tenter d'identifier la 
cause de I'hypereosinophilie. 

Parasitoses helminthiases 

C'est la premiere cause a evoquer, surtout si I'hypereosino- 
philie est elevee et suit la courbe de Lavier. Apres une periode 
de latence, celle-ci se traduit par une ascension rapide de I'hy- 
pereosinophilie, accompagnant la phase invasive de I'infection 
parasitaire. La courbe de I'hypereosinophilie decroTt ensuite, avec 
ou sans retour a la normale de I'eosinophilie circulante. Outre le 
niveau et revolution de I'hypereosinophilie, les principaux ele- 
ments d'orientation sont fournis par I'anamnese et surtout la 


notion ou non de sejour a I'etranger. Si le sujet n'a pas quitte la France 
metropolitaine et si I'hypereosinophilie est elevee (phase invasive), 
on doit rechercher une distomatose hepatique, une toxocarose, une 
trichinose (tableau 1). Lorsque I'hypereosinophilie est plus moderee, 
on recherche un taeniasis, une oxyurose, une anisakiase, une hypo- 
dermose, une hydatidose (tableau 2). Si le sujet a sejourne en pays 
tropical (tableau 3), quatre parasitoses principales doivent etre evo- 
quees : les bilharzioses, les filarioses, I'ankylostomose (hypereosino- 
philie avec courbe de Lavier), et I'anguillulose (hypereosinophilie 
oscillante, cyclique). Une hypereosinophilie plus moderee se retrouve 
a la phase d'etat de I'ascaridiose, de la trichocephalose (concerne 
toutes les regions tropicales ; notion d'ingestion d'aliments ou d'eau 
souilles ; interet de I'examen des selles pour le diagnostic) et des 
distomatoses exotiques (Sud-Est asiatique) dont le diagnostic est 
porte par I'examen des selles. 

La serologie parasitaire sera utile a la phase precoce de I'invasion 
tissulaire (reponse eosinophile et reponse anticorps). Dans des delais 
retardes, souvent de un a deux mois, les examens repetes des selles 
realises a la phase d'etat (eosinophilie diminuee ou normale) peuvent 
permettre la mise en evidence d'oeufs ou de larves (diagnostic 
retrospects en raison du cycle parasitaire). Certaines explorations 


HYPEREOSINOPHILIE (HE) A LECTURE D'UN HEMOGRAMME : 5 EXEMPLES 


NUMERATION 

1 

2 

3 

4 

5 

UNITES 

N0RMALES 

Leucocytes 

14,1 

14,4 

8,1 

17,1 

12,6 

10 9 /L 

N 

4,0-10,0 

Erythrocytes 

4,90 

3,46 

4,87 

4,36 

4,4 

10 12 /L 

N 

4, 5-6, 5 

Hemoglobine 

14,7 

11,9 

14,5 

14,1 

12,2 

g/dL 

N 

13,0-17,0 

Hematocrite 

42,5 

36,8 

44,5 

41,8 

36,2 

% 

N 

40-52 

IVGM 

87 

106,4 

91,4 

95,9 

82 

jim 3 

N 

82-98 

ITCMH 

30,1 

34,4 

29,8 

32,3 

27,7 

10’ 12 g 

N 

27-32 

ICCMH 

34,7 

32,3 

32,6 

33,7 

33,7 

% 

N 

32,0-36,0 

Plaquettes 

494 

139 

266 

304 

516 

10 9 /L 

N 

150-400 

F0RMULE 

1 

2 

3 

4 

5 

UNITES 

N0RMALES 

Polynucleaires neutrophiles 

47 % soit 6,6 

20 % soit 2,9 

35,8 % soit 2,9 

18 % soit 3,0 

22 % soit 2,8 

10 9 /L 

N 

17-7,0 

Polynucleaires eosinophiles 

17 % soit 2,4 

71% soit 10,2 

37,6 % soit 3,0 

64% soit 10,9 

38 % soit 4,8 

10 9 /L 

N 

0-0,5 

Polynucleaires basophiles 

0% soit 0,0 

1% soit 0,1 

0,1 % soit 0,0 

0% soit 0,0 

1% soit 0,1 

10 9 /L 

N 

0-0,1 

Lymphocytes 

26 % soit 3,7 

5% soit 0,7 

21,3 % soit 1,7 

14 % soit 2,5 

33% soit 4,2 

10 9 /L 

N 

1, 0-4,0 

Monocytes 

9% soit 1,3 

3% soit 0,4 

5,2% soit 0,4 

4 % soit 0,7 

6% soit 0,8 

10 9 /L 

N 

OHO 


Identification d’une HE : le nombre absolu de polynucleaires eosinophiles (PNE) circulants est superieur a 0,5 Xl0 9 /L (a verifier sur plusieurs examens successifs). 
Cette HE peut etre associee a une hyperleucocytose (cas 1, 2, 4 et 5) ou etre isolee (cas 3). 

Analyse des autres lignees a la recherche de signes d’insuffisance medullaire, d’une myelemie, d’anomalies cytologiques. La decouverte de PNE anormaux (cytoplasme 
hypogranuleux, noyau plurilobe) est exceptionnelle et ne se rencontre que dans certains cas d’HE massives (syndrome hypereosinophilique). 

La mise en evidence d’une anemie (cas 2 et 5) impose des enquetes complementaires pour en preciser le mecanisme (carence martiale, carence en folates et (ou) 
en vitamine B12, recherche d’un syndrome inflammatoire. . .). Dans le cadre dun syndrome inflammatoire, Fanemie nest detectable a Fhemogramme que dans les situations 
chroniques avec un taux d’hemoglobine rarement inferieur a 8 g/ dL, il sera done necessaire de completer le bilan (VS, CRP, fibrinogene) pour le confirmer (comme 
dans le cas 1 d’angeite de Churg et Strauss ou Ton observe d’ailleurs une thrombocytose). Dans le cas 2, les examens complementaires ont permis d etablir le diagnostic 
de lymphome alors que la realisation de serologies parasitaires a permis d’identifier une distomatose (cas 4) et une bilharziose urinaire (cas 5). 

V 

EHE peut etre isolee (cas 3). L’absence de signes d’appels necessite la mise en oeuvre de multiples investigations qui peuvent s’averer inffuctueuses. A l’inverse des 
cas 1 et 2, ou une therapeutique a ete proposee, l’absence de cause identifiee dans le cas 3 ne permet pas de traiter cette HE isolee, asymptomatique. Le diagnostic 
de SHE peut etre evoque et une surveillance sera necessaire avec la mise en oeuvre d’examens specialises. Dans ce cas, la decouverte d’une anomalie moleculaire 
(identification d’un transcrit de fusion FIP1L1-PDGFRA a activite tyrosine-kinase) a permis Fintroduction d’un traitement par imatinib-mesylate. 
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plus specifiques sont parfois indispensables (tableaux 1 a 3). La 
localisation ou I'enkystement de larves ou de vers adultes dans 
les tissus peuvent compliquer leur mise en evidence. Si I'enquete 
parasitologique demeure infructueuse, un traitement antihelmin- 
thique d'epreuve, realise sous surveillance (suivi de I'hypereosino- 
philie) peut etre propose. A titre d'exemple, I'albendazole, medi- 
cament antihelminthique polyvalent peut etre prescrit chez le sujet 
adulte, en I'absence de contre-indications (grossesse, allaitement, 
allergie...) surtout si la symptomatologie intestinale domine le 
tableau Clinique. En revanche, toute corticotherapie aveugle est a 
proscrire formellement (risque de syndrome d'hyperinfestation 
parasitaire). 

Allergies 

L'hypereosinophilie est ici liee a une reaction d'hypersensibilite 
dependante de I'immunoglobuline E (IgE) vis-a-vis de differents 
allergenes (aero-allergenes, allergenes alimentaires, venins d'hy- 
menopteres mais aussi certains medicaments). Elle est souvent 
moderee (< 1 x10 9 /L) et peut etre associee a une elevation du taux 
serique des IgE totales. Ce sont surtout les donnees de I'anam- 
nese (antecedents d'atopie) et le contexte clinique (asthme, 


a retenir 


POINTS FORTS 


La decouverte d'une hypereosinophilie est frequente 
et necessite une enquete riqoureuse. 

Si la plupart des hypereosinophilies sont en relation avec 
une parasitose, une allerqie ou liees a une cause iatroqene ; 
elles peuvent parfois etre temoins d'un processus 
neoplasique sous-jacent, notamment une hemopathie 
maligne, ou d'une vascularite qu'il faut savoir depister. 

Si I'enquete etiologique reste infructueuse devant une 
hypereosinophilie persistante, une surveillance reguliere 
s'impose au moins tous les 6 mois, pour renouveler 
I'enquete et pour rechercher d'eventuelles complications 
notamment cardiaques (echocardiographie). 

La prescription d'explorations parasitoloqiques repose 
sur les donnees cliniques et epidemiologiques et prend 
en compte le cycle parasitaire (seroloqie aux etats 
precoces, examen des selles a la phase d'etat). 

Le dosaqe systematique des IgE totales a peu d'interet. 
L'association hypereosinophilie-hyper-lgE serique est 
inconstante dans I'allerqie. En revanche une hyper-lqE 
serique tres elevee se rencontre dans l'ABPA r I'angeite de 
Churq et Strauss et I'exceptionnelle maladie de Buckley. 
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Figure 1 


Principales causes d'hypereosinophilie sanquine. 


rhinite spasmodique, dermatite atopique, urticaire) qui evoquent 
I'allergie. Le bilan allergologique confirme le diagnostic et oriente 
la conduite a tenir. L'interrogatoire guide les choix pour la realisation 
des tests cutanes vis-a-vis des differents allergenes (pollens, acariens, 
moisissures, phaneres d'animaux...). Ces tests cutanes (prick- 
tests) demeurent I'examen cle de I'enquete etiologique. Ces prick- 
tests necessitent I'emploi de tests controles (temoin positif : 
histamine ou codeine ; temoin negatif : solvant). Un arret des traite- 
ments antihistaminiques est indispensable avant la realisation 
de ces tests (faux negatifs). Si necessaire, les dosages des IgE 
seriques totales et surtout des IgE seriques specifiques sont 
demandes en tenant compte des elements d'orientation anterieurs. 

Devant un asthme avec hypereosinophilie elevee, on evoque 
plus volontiers d'autres causes que I'asthme allergique extrin- 
seque (angeite de Churg et Strauss, syndrome de Fernand Widal, 
aspergillose broncho-pulmonaire allergique ou ABPA). 

Causes iatrogenes 

De nombreux medicaments, notamment les antibiotiques, ont 
ete incrimines dans la survenue d'une hypereosinophilie et la liste 
ne cesse d'etre reactualisee (http:// www.biam2.org ). Des signes 
cliniques varies, souvent fugaces et sans specificite ont ete decrits 
(prurit, eruption cutanee, nephropathie, hepatite, syndrome de 
Loffler...). Ms s'accompagnent parfois de signes biologiques (alteration 
des fonctions hepatiques et [ou] renales). Un syndrome « myalgie- 
eosinophilie » a ete decrit a la suite de la prise de L-tryptophane. 
Le mecanisme en cause est parfois rapidement identifie (allergie 
aux p-lactamines, hypereosinophilie induite a la suite d'une pres- 
cription de facteurs de croissance ou de cytokines). Dans le cadre de 
ces hypereosinophilies iatrogenes, le lien de cause a effet est evident 
apres une dialyse peritoneale, une hemodialyse, une splenectomie, 
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une radiotherapie ou a la suite d'intoxications chroniques (benzene, 
phosphore, mercure...). Dans la plupart des cas I'origine de I'hyper- 
eosinophilie est difficile a etablir et se pose alors le probleme de 
I'imputabilite d'un medicament ou du role incident d'un environ- 
nement professionnel (enquete avec les services de pharmaco- 
vigilance, de medecine du travail). La preuve n'est parfois apportee 
que par la disparition progressive et parfois lente de I'hypereosino- 
philie apres eviction du produit incrimine. 

Cancers 

Le cancer est rapidement evoque si I'hypereosinophilie s'associe 
a une profonde alteration de I'etat general, un syndrome inflam- 
matoire et des signes d'appel clinico-biologiques focalises (douleurs, 
anomalies fonctionnelles, adenopathies...). II s'agit le plus souvent 
d'hypereosinophilies reactionnelles liees a la production de facteurs 
de croissance ou de cytokines identifies dans les extraits tumoraux 
(tumeur solide) et (ou) dans les cellules transformees (lymphome). 
Les principals proliferations incriminees sont les carcinomes, 
notamment le carcinome pulmonaire a grandes cellules. D'autres 
localisations primitives ont ete identifies (rein, surrenale, thyroTde, 
vesicule biliaire, pancreas, sein...). Dans le cadre d'hemopathies 
malignes, les leucemies a eosinophiles sont rares. En revanche une 
hypereosinophilie peut etre retrouvee dans le cadre d'une leucemie 
myelol'de chronique, d'une leucemie aigue lymphoblastique ou 
myeloblastique. Dans la leucemie aigue myelomonocytaire de 
type M4, on note surtout la presence d'eosinophiles anormaux 
dans la moelle. Une hypereosinophilie peut enfin etre associee 
a des lymphomes (maladie de Hodgkin, lymphomes malins non 
hodgkiniens, lymphomes T epidermotropes ou pleiomorphes). 

Les signes d'appel du cancer ne sont pas toujours presents. 
Devant une hypereosinophilie persistante inexpliquee par les causes 
habituelles, un examen clinique rigoureux et des explorations 
paracliniques complementaires doivent eliminer cette hypothese 
diagnostique. La recherche d'un syndrome inflammatoire, d'une 


hypercalcemie, la radiographie de thorax et une echographie 
abdomino-pelvienne, eventuellement completee par un scanner 
thoraco-abdomino-pelvien peuvent permettre de depister une 
tumeur solide. Un myelogramme, une ponction-biopsie medullaire, 
voire le recours aux techniques de cytogenetique conventionnelle 
ou de biologie moleculaire peuvent contribuer a identifier une 
hemopathie maligne sous-jacente. 

Maladies systemiques 

L'hypereosinophilie s'integre parfois dans le cadre d'une ma- 
ladie de systeme. Differentes manifestations clinico-biologiques 
apparaissent alors souvent au premier plan (syndrome inflam- 
matoire, signes d'atteinte viscerale). Trois situations peuvent etre 
plus volontiers evoquees dans un tel contexte : les vascularites, 
les connectivites et les deficits immunitaires. 

1 - Vascularites 

Une hypereosinophilie, souvent importante (> 5 x 10 9 /L) est 
observee au cours de I'angeite de Churg et Strauss. Elle accom- 
pagne un tableau clinique evocateur devant un faisceau d'argu- 
ments clinico-biologiques inconstants (alteration de I'etat gene- 
ral, apparition tardive d'un asthme, sinusite, atteinte neurologique 
peripherique a type de mono- ou multinevrite, atteinte cardiaque, 
syndrome inflammatoire, hyper IgE serique, presence dans 50 % 
des cas d'anticorps anti-cytoplasme des polynucleaires neutro- 
philes ou ANCA de specificite anti-MPO). Une hypereosinophilie 
peut aussi etre retrouvee au cours de la periarterite noueuse 
ainsi que dans les vascularites compliquant la polyarthrite rhu- 
matoTde. Un tableau clinique de vascularite avec notamment un 
livedo et une insuffisance renale chez un sujet age et athero- 
mateux doit faire envisager le diagnostic d'emboles de cristaux 
de cholesterol, surtout si ces manifestations de « pseudo- 
vascularite » surviennent au decours d'une arteriographie ou 
apres introduction d'un traitement anticoagulant. 


- QU'EST-CE QUI PEUT TOMBER A L'EXAMEN ? ■ 

I Void une serie de questions qui, a partir d’un exemple de cas clinique, 
pourrait concerner l’item « Eosinophilie ». 


Un homme de 45 ans a depuis 9 mois 
une hypereosinophilie sanguine oscillant 
entre 1 x 10 9 /L et 1,5 x 10 9 /L. Celle-ci 
a ete identifiee a la suite d’un examen 
systematique realise par la medecine du 
travail 

V 

A partir de cette situation, les questions 
pourront porter sur : 

- les premiers elements a prendre en 
compte pour une bonne prise en charge 
(les donnees de l’anamnese, les premiers 
examens) ; 


- les principals causes a evoquer en fonc- 
tion de 2 situations distinctes : soitle sujet 
na jamais quitte la France metropolitaine, 
soit le sujet fait de frequents voyages a 
Fetranger ; 

- les principaux mecanismes en cause 
dans le developpement d’une hypereosi- 
nophilie sanguine ; 

- les examens complementaires en distin- 
guant une situation ou nous disposons de 
signes d’appel (ex : le patient gros fumeur 
et en contact permanent avec des chiens et 


des chats et se plaint depuis quelques 
jours d’une toux genante. Quels diagnos- 
tics doit-on evoquer et quels examens 
complementaires doit-on realiser ?) ou 
d’une situation ou l’hypereosinophilie est 
persistante et isolee sans signes cliniques 
associes evocateurs ; 

- la conduite a tenir si l’ensemble des inves- 
tigations reste infructueuse (la place du trai- 
tement antihelminthique d’epreuve ?) ; 

- les principaux risques evolutifs avec les 

principaux elements de surveillance devant 
une hypereosinophilie chronique persis- 
tante inexpliquee. • 
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Parasitoses autochtones : hypereosinophilie elevee 


PARASITOSE 

(PARASITE) 

MODE DE CONTAMINATION 
(INTERROGATOIRE) 

SIGNES CLINIQUES EVOCATEURS 

DIAGNOSTIC 

Distomatose hepatique 
(Fasciola hepatica) 

1 Ingestion de cresson 

Signes hepato-digestifs 

1 Serologie 

Toxocarose 
(Toxocara can is) 

Ingestion d'aliments souilles 
par des dejections canines, 
mains sales, bac a sable souille 

Frequente chez I'enfant 

Syndrome de larva migrans 
viscerale : fievre, signes respiratoires 

Serologie 

Trichinose 
( Trichi he! la spiralis) 

1 Ingestion de viande de pore, 
de sanglier ou de cheval mal cuite 

1 Myalgies associees a des oedemes 
Notion d'epidemie 

1 Serologie, biopsie musculaire 


Parasitoses autochtones : hypereosinophilie moderee 

PARASITOSE 

(PARASITE) 

MODE DE CONTAMINATION 
(INTERROGATOIRE) 

SIGNES CLINIQUES EVOCATEURS 

DIAGNOSTIC 

Oxyurose 

( Enterobius vermicu laris) 

1 Mains sales 

1 Prurit anal vesperal 

1 Scotch-test 

Hydatidose 

( Echinococcus multilocularis) 

Ingestion d'aliments ou d'eaux 
souillees par des dejections canines 

Kyste hydatique hepatique 
(risque defection ou de rupture) 

Serologie 

Taeniasis 
(Taenia saginata) 

1 Ingestion de viande de boeuf 
peu cuite 

1 Signes digestifs 

1 Examen des selles (anneaux) 

Hypodermose 
(Hypoderma bovis) 

Ingestion d'ceufs fixes sur le 
pelage d'un bovide 

Fievre, asthenie, prurit, apparition 
de la larve au niveau cutane 
(myase rampante ou furonculeuse) 

Serologie 

Aniskiase 

(Anisakis) 

1 Ingestion de poissons crus 
(hareng, merlan, maquereau) 

1 Signes digestifs, granulome 
eosinophile intestinal 

1 Serologie, anatomo-pathologie, 
endoscopie 


Parasitoses tropicales 

PARASITOSE 

(PARASITE) 

ZONE GEOGRAPHIQUE 

SIGNES CLINIQUES EVOCATEURS 

DIAGNOSTIC 

Bilharziose digestive 
(Schistosoma mansoni) 

1 Antilles, Afrique noire, Bresil... 

1 Diarrhees, hepato-splenomegalie 

1 Serologie 

1 Examen des selles 

1 Biopsie rectale (ceufs) 

Bilharziose urinaire 
(Schistosoma haematobium) 

Afrique, Madagascar... 

Signes urinaires : hematurie 

Serologie 

Examen des urines 

Biopsie rectale 

Filarioses 

■ Afrique, Asie du Sud-Est, 

Amerique du Sud 

1 CEdemes fugaces de Calabar : 
loase 

1 Elephantiasis : filariose 
lymphatique 

■ Nodules sous-cutanes: 
onchocercose 

1 Serologie-recherche 
de microfilaires a midi 

1 Serologie-recherche 
de microfilaires a midi 

1 Serologie-biopsie cutanee 
exsangue (microfilaires) 

Ankylostomose 

Toutes les regions tropicales 

Signes respiratoires, digestifs 
(duodenite), anemie ferriprive 

Examen des selles 
(ceufs et larves) 

Anguillulose 

1 Toutes les regions tropicales 

1 Signes de Larva currens cutanee 

1 Signes digestifs (duodenites) 

1 Examen des selles (larves) : 
methodes de concentrations 
specifiques, Baermann 
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III-Q311 


Eosinophilie 


2- Connectivites 

Dans le cadre des maladies auto-immunes, il est rare d'ob- 
server une hypereosinophilie elevee, hormis dans le cas des der- 
matoses bulleuses (pemphigoTde bulleuse surtout et pemphigus 
vulgaire). La plupart des connectivites (lupus, polyarthrite rhu- 
matoTde, myosites inflammatoires) peuvent s'accompagner dans 
de rares cas d'une hypereosinophilie moderee (< 1 x 10 9 /mL). 

3 - Deficits immunitaires 

Les cas de deficit immunitaire avec hypereosinophilie sont 
exceptionnels. On peut citer le syndrome de Wiskott-Aldrich, le 
syndrome d'hyper-lgE, ou maladie de Buckley, ou syndrome de 
Job et enfin le syndrome d'Omenn. Ce dernier est un deficit immu- 
nitaire combine, severe, a transmission autosomigue recessive, 
identifie des les premiers mois de la vie. II se traduit par une ery- 
throdermie exsudative, des polyadenopathies et une hepato- 
splenomegalie. L'hypereosinophilie tres elevee est souvent 
associee a une hyper-lgE serique. 

Hypereosinophilie et signes d'appels 
varies 

1 - Signes ORL et broncho-pulmonaires 

Devant des signes ORL (rhinite, sinusite) associes a une hyper- 
eosinophilie, on distinguera les causes allergigues frequentes, des 
causes non allergigues (NARES : Non Allergic Rhinitis with Eosi- 
nophilia) et on recherchera un syndrome de Fernand Widal (poly- 
pose naso-sinusienne avec asthme bronchigue en relation avec la 
prise d'aspirine ou d'anti-inflammatoires non sterol'diens). Un syn- 
drome de Loftier, aux signes clinigues modestes et fugaces (toux, 
dyspnee, febricule) peut etre d'origine parasitaire (migration de 
larves a travers le parenchyme pulmonaire, a I'origine d'images 
d'infiltrats labiles souvent peripheriques, parfois multiples et bila- 
terales [fig. 2]), d'origine medicamenteuse ou rester idiopathigue. 

Devant des manifestations broncho-pulmonaires, le contexte 
est parfois tres evocateur et les enquetes deja evoquees per- 
mettent de confirmer un asthme allergigue, de mettre en cause 
un medicament ou un toxigue, d'identifier une pathologie asso- 
ciee (parasitose, ABPA, vascularite, carcinome). L'ABPA survient 
dans un contexte d'asthme ancien avec la notion de toux et d'ex- 
pectoration de « moules bronchigues » (emission de bouchons 
myceliens). On retrouve souvent une elevation tres marquee des 
IgE seriques avec hypereosinophilie massive. Les images radio- 
logiques sont variees : epaississement des parois bronchiques, 
impactions mucoTdes, atelectasies, infiltrats et surtout bron- 
chectasies proximales predominant aux lobes superieurs. II est 
parfois possible de mettre en evidence des IgE specifiques 
6' Aspergillus fumigatus. 

Dans certaines circonstances, aucune cause n'est retrouvee 
(syndrome d'hypereosinophilie essentielle, syndrome de Loffler, 
pneumonie chronique a eosinophiles ou maladie de Carrington). 
La maladie de Carrington survient le plus souvent chez la femme. 
Les manifestations cliniques sont variees (dyspnee, toux seche, 
hypereosinophilie sanguine inconstante) mais une alteration de 




Figure 2 


Radiographie thoracique. Infiltrats peri- 
pheriques : syndrome de Loffer d'origine para- 
sitaire en rapport avec une toxocarose. Collection 
du P r Charles-Hugo Marquette, CHRU Lille. 


I'etat general est souvent presente. Les images radiologiques 
(infiltration peripherique dense, sans systematisation topogra- 
phique realisant un aspect de « negatif photographique de I'oedeme 
pulmonaire ») sont tres evocatrices et I'efficacite de la cortico- 
therapie est spectaculaire . 

2- Signes cutanes 

Des signes varies (erytheme, prurit, angioedeme...) se ren- 
contrent dans un grand nombre d'affections avec hypereosi- 
nophilie. Ms s'inscrivent souvent dans un contexte evocateur 
dans le cas de reactions d'hypersensibilite (dermatite atopique, 
urticaire, dermatites parasitaires, reaction medicamenteuse), de 
vascularites (angeite de Churg et Strauss), dans les lymphomes 
(lymphomes T, mycosis fungoTde, syndrome de Sezary), dans 
les dermatoses bulleuses (pemphigoTde), dans les mastocytoses 
ou dans les hypereosinophilies associees a des proliferations 
tumorales benignes (le granulome eosinophile des tissus mous 
ou maladie de Kimura, I'hyperplasie angiolymphoTde avec hyper- 
eosinophilie). Certaines dermatoses eosinophiliques plus rares 
ont ete individualisees (folliculite d'Ofuji, cellulite de Wells). 

3- Signes musculaires 

En dehors des parasitoses (notamment la trichinose), un 
tableau de myalgies avec hypereosinophilie se rencontre soit 
dans le syndrome « myalgie-eosinophilie » deja evoque, soit 
dans la fasciite de Shulman. Cette affection touche I'adulte et 
plus volontiers I'homme que la femme. La symptomatologie 
domine aux membres superieurs (douleur, contracture, raideur 
articulaire), realisant un tableau « sclerodermiforme » authentifie 
par une atteinte des fascias profonds sur une biopsie musculaire 
profonde. 
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4-Signes digestifs 

Outre les parasitoses, il existe de nombreuses affections du 
tube digestif qui s'accompagnent d'une hypereosinophilie san- 
guine (rectocolite hemorragique, maladie de Crohn, maladie 
de Whipple). D'autres affections (hemopathies a localisation 
digestive, vascularite) doivent etre recherchees. En revanche, 
aucune cause evidente n'est retrouvee dans la gastroenterite 
a eosinophiles, une affection rare qui peut se traduire par dif- 
ferents signes (tableau de pseudo-peritonite avec ascite riche 
en eosinophiles, tableau de subocclusion, de malabsorption). 
Le diagnostic est confirme par biopsie. 

Hypereosinophilie chronique inexpliquee : 
le syndrome d'hypereosinophilie essentielle 

II s'agit d'un diagnostic d'exclusion qui ne peut etre evoque qu'apres 
avoir ecarte toutes les causes d'hypereosinophilie apres une enquete 
etiologique rigoureuse et repetee, demeuree negative. II se carac- 
terise par une hypereosinophilie massive (> 1,5 x 10 9 /L) d'origine 
inconnue, evoluant depuis au moins 6 mois. Certaines formes 
paucisymptomatiques se resument a I'expression d'une hyper- 
eosinophilie sanguine isolee tandis que d'autres sont associees 
a des lesions viscerales variees dont certaines peuvent engager 
le pronostic vital, en particulier la cardiopathie (fibrose endo- 
myocardique). Survenant habituellement entre 20 et 50 ans, le 
syndrome d'hypereosinophilie essentielle affecte surtout I'homme 
(80 % des cas). II peut etre decouvert fortuitement ou devant 
des complications cardiaques ou neurologiques. Des donnees 
recentes ont permis d'identifier deux formes de syndrome d'hyper- 
eosinophilie essentielle : une forme myeloproliferative qui tra- 
duirait une anomalie affectant directement la lignee eosinophile 
au cours des etapes de differenciation (syndrome d'hypereosino- 
philie essentielle « primitif »), et une forme lymphoproliferative 
ou un clone de lymphocytes T est a I'origine de la production 
de facteurs stimulant la lignee eosinophile (syndrome d'hyper- 
eosinophilie essentielle « reactionnel »). 

Si certaines formes de syndrome d'hypereosinophilie essentielle 
sont « stables », le risque d'un processus oncogenique sous-jacent 
et le risque de complications neurologiques ou cardiaques souvent 
imprevisibles necessite une surveillance reguliere par : 

- la recherche systematique de signes en faveur d'une hemo- 
pathie sous-jacente. Des donnees recentes soulignent I'interet 
de la recherche d'anomalies moleculaires (identification par 
biologie moleculaire d'un transcrit de fusion FIP1L1-PDGFRA) ; 


MINI TEST DE LECTURE 


A/VRAI ou FAUX? 


□ Une hypereosinophilie decouverte a I'hemogramme 
a la suite d'un examen systematique necessite 

une simple surveillance clinique. 

□ Le syndrome de Loftier a surtout une expression 
clinique evocatrice. 

0 Toute hypereosinophilie d'origine medicamenteuse 
regresse rapidement a I'arret du traitement causal. 


B/VRAI ou FAUX? 


□ Une hypereosinophilie chronique inexpliquee peut 
annoncer la survenue d'une hemopathie maligne. 

□ Une hypereosinophilie survenant au decours d'un 
voyage en Afrique doit faire rechercher un paludisme. 

0 Un traitement antiparasitaire d'epreuve est 
recommande avant I'introduction d'une corticotherapie 
chez un sujet ayant une hypereosinophilie dont les 
serologies parasitaires et examens parasitologiques 
des selles repetes sont negatifs. 


C/QCM 


Quelles sont parmi les affections suivantes celles qui 
peuvent s'accompagner d'une hypereosinophilie ? 

□ Amibiase. 

0 Leucemie myeloTde chronique. 

0 Maladie de Cushing. 

□ Polyarthrite rhumatoTde. 

0 PemphigoTde bulleuse. 

‘S V 'Z • 3 / A ‘j ‘A • 9 / j 'J ‘J • V • sasuoded ^ 

- la recherche d'une anomalie des populations lymphocytaires T 
circulantes (phenotype anormal, clonalite T) ; 

- la recherche obligatoire et repetee d'une atteinte cardiaque 

par necrose, thrombose ou fibrose (electrocardiogramme, echo- 
cardiographie voire biopsie endocardique) ou de lesions vascu- 
laires (examen neurologique, fond d'oeil, manifestations thrombo- 
emboliques). ■ 
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